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Poslanecká sněmovna ČR schválila dne 30. 6. 2017 novelu zákona 

č. 48/1997 Sb., o veřejném zdravotním pojištění, kde v části věnované 

hrazeným službám (§ 30), dochází ke změnám a k rozšíření úhrady 

vybraných očkování ze zdravotního pojištění. Nově se zavádí úhrada 

očkování u vybraných, chronicky nemocných, rizikových skupin paci-

entů bez ohledu na věk. Jedná se o úhradu očkování proti invazivním 

meningokokovým onemocněním, pneumokokovým onemocněním, 

onemocněním vyvolaným Haemophilus influenzae typu b a proti chřipce 

u pacientů s porušenou nebo zaniklou funkcí sleziny, pacientů po auto-

logní nebo allogenní transplantaci kmenových hemopoetických buněk, 

pacientů se závažným primárním nebo sekundárním imunodeficitem 

nebo pacientů po prodělané invazivní meningokokové nebo invazivní 

pneumokokové infekci (25).

K očkování proti invazivním meningokokovým onemocněním jsou 

Evropskou lékovou agenturou (EMA) registrovány a jsou v ČR k dispozici 

dvě konjugované tetravalentní vakcíny obsahující antigeny 4 séroskupin 

meningokoka A, C, W, Y (Men A, C, W, Y vakcína) a 2 rekombinantní 

vakcíny obsahující antigeny meningokoka séroskupiny B (MenB4C 

a MenB-FHbp vakcína). U Men A, C, W, Y vakcíny byla prokázána ochrana 

nejen proti invazivnímu meningokokovému onemocnění způsobené-

mu těmito 4 séroskupinami, ale i proti nosičství meningokoků těchto 

séroskupin. K zabezpečení co nejširšího séroskupinového pokrytí se 

doporučuje v ČR očkování s využitím jak Men A, C, W, Y, tak Men B 

vakcín. Aplikace obou vakcín je doporučena v odstupu minimálně 14 

dnů, v případě potřeby lze aplikovat současně, avšak do odlišných míst. 

Při simultánní aplikaci je možné očekávat vyšší reaktogenitu vakcín. 

K udržení dlouhodobé imunity je v některých případech doporučeno 

přeočkování (26). 

Závěr
Klinické projevy homozygotního deficitu C2 složky komplementu 

mohou být vysoce variabilní od zcela asymptomatických jedinců až po 

komplikované stavy provázené závažnými infekčními komplikacemi. 

Diagnostika až v dospělém věku není nijak výjimečná. Kauzální léčba 

neexistuje. Obecně je doporučováno preventivní očkování v součinnosti 

s vakcinačními centry. V indikovaných případech pak využít dlouhodo-

bou antibiotickou profylaxi. Rutinní by mělo být aktivní vyhledávání 

autoimunitních komplikací. 
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